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Postępowanie z małopłytkowością u kobiet w ciąży
How to approach thrombocytopenia in pregnancy
Krzysztof Chojnowski
Katedra i Klinika Hematologii, Uniwersytet Medyczny, Łódź
Streszczenie
Małopłytkowość należy do częstych zaburzeń hematologicznych w okresie ciąży. Stwierdza się ją 
u około 10% pacjentek przed porodem. W większości przypadków małopłytkowość przebiega łagod-
nie, bez objawów klinicznych u matki i dziecka, ale może być również objawem niebezpiecznego dla 
życia powikłania ciąży lub choroby współistniejącej z ciążą. Około 75% wszystkich małopłytkowości 
w ciąży stanowi tak zwana małopłytkowość ciężarnych, 20% jest związanych ze stanem przedrzu-
cawkowym i zespołem HELLP, a pierwotna małopłytkowość immunologiczna jest przyczyną 3–4% 
małopłytkowości. Wszystkie inne przyczyny małopłytkowości, w tym między innymi wrodzone, 
w przebiegu infekcji, polekowe, w nowotworowych chorobach krwi, są odpowiedzialne za 1–2% 
wszystkich małopłytkowości okresu ciąży. W pracy przedstawiono diagnostykę różnicową małopłyt-
kowości ciężarnych, a następnie szczegółowo omówiono jej najważniejsze przyczyny ze szczególnym 
uwzględnieniem postępowania terapeutycznego.
Słowa kluczowe: małopłytkowość, ciąża, pierwotna małopłytkowość immunologiczna, 
zespół HELLP, zakrzepowa plamica małopłytkowa
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Abstract
Thrombocytopenia is a common fi nding in pregnancy, occuring in approximately 10% of pregnan-
cies. There are many causes of pregnancy-associated thrombocytopenia, some of these are unique to 
pregnancy, whereas other may also occur in the non-pregnant setting. Overall about 75% of cases 
are due to gestational thrombocytopenia, 20% are secondary to preeclampsia and HELLP syndrome 
and 3–4% are due to immune process. Other causes of thrombocytopenia in pregnancy are very 
rare and responsible for 1–2% of all cases. In this review, a diagnostic approach to investigating 
thrombocytopenia in pregnancy is presented followed by a detailed discussion on the specifi c causes 
of thrombocytopenia and the management options in each case.
Key words: thrombocytopenia, pregnancy, primary immune thrombocytopenia, 
HELLP syndrome, thrombotic thrombocytopenic purpura
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Wprowadzenie
Małopłytkowość jest drugim po niedokrwisto-
ści najczęstszym zaburzeniem hematologicznym 
u kobiet w ciąży i może się wiązać z różnymi 
przyczynami. Częstość występowania małopłyt-
kowości w końcowym okresie ciąży wynosi we-
dług różnych autorów od 6,6% do 11,6% [1–3]. 
W większości przypadków małopłytkowość jest 
łagodna, a liczbę płytek krwi (PLT, platelets) po-
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niżej 100 G/l stwierdza się tylko u 1% kobiet w ciąży 
[4]. Rozwój prawidłowej ciąży wiąże się ze zmianami 
w układzie hemostazy, których nasilenie osiąga 
maksimum w okresie porodu. Zmiany w układzie 
krzepnięcia i fi brynolizy charakteryzują się nad-
krzepliwością, natomiast liczba PLT zmniejsza się 
średnio o 10% w III trymestrze ciąży. Jednak u około 
90% kobiet w ciąży pozostaje w granicach normy.
Małopłytkowość może być związana z przy-
czynami zależnymi lub niezależnymi od ciąży 
(tab. 1). Około 75% wszystkich przypadków sta-
nowi tak zwana małopłytkowość ciężarnych (GT, 
gestational thrombocytopenia), 20% wiąże się ze 
stanem przedrzucawkowym (PEC, preeclampsia) 
i zespołem HELLP (haemolysis, elevated liver enzymes, 
low platelets; hemoliza, podwyższenie stężenia enzymów 
wątrobowych, niska liczba płytek krwi), a pierwotna 
małopłytkowość immunologiczna (ITP, primary 
immune trombocytopenia) jest przyczyną 3–4% 
małopłytkowości [5, 6]. Inne przyczyny małopłyt-
kowości w ciąży stanowią tylko 1–2%.
Chociaż małopłytkowość u kobiet w ciąży jest 
najczęściej łagodna, to w nielicznych przypadkach 
przebiegających ze znacznie zmniejszoną liczbą 
PLT może być powodem niebezpiecznego krwa-
wienia. Z kolei małopłytkowości na tle immuno-
logicznym mogą być przyczyną niskiej liczby PLT 
u płodu, zwiększając ryzyko krwawienia śródczasz-
kowego w okresie okołoporodowym. Wreszcie, ma-
łopłytkowość może być objawem niebezpiecznego 
powikłania ciąży lub innej choroby rozwijającej się 
niezależnie od ciąży. Dlatego bardzo ważne jest 
ustalenie przyczyny małopłytkowości oraz okre-
ślenie zagrożenia, jakie stwarza dla matki i dziecka.
Postępowanie diagnostyczne
Podstawą postępowania diagnostycznego są 
dokładnie zebrany wywiad, badanie przedmiotowe 
i odpowiednio dobrane testy laboratoryjne. Na 
podstawie wywiadu należy ustalić: czy małopłytko-
wość występowała przed ciążą, jaka była liczba PLT 
w poprzedniej ciąży i czy stwierdzono małopłytko-
wość u dziecka, w którym miesiącu ciąży została 
wykryta, jakie leki stosowano przed wystąpieniem 
małopłytkowości, czy zmniejszoną liczbę PLT lub 
skazę krwotoczną stwierdzono u członków rodziny, 
czy występują lub występowały krwawienia, czy są 
obecne objawy podmiotowe, które mogą wskazy-
wać na proces chorobowy będący przyczyną mało-
płytkowości. Badanie przedmiotowe powinno być 
ukierunkowane na poszukiwanie objawów skazy 
krwotocznej skórno-śluzówkowej oraz odchyleń 
od normy przemawiających za wtórnym charakte-
rem małopłytkowości (niedokrwistość, żółtaczka, 
powiększenie węzłów chłonnych, splenomegalia, 
hepatomegalia, zakrzepica). Istotny jest również 
pomiar ciśnienia tętniczego, zwłaszcza w przypad-
ku podejrzenia PEC lub zespołu HELLP. Dobór 
testów laboratoryjnych zależy od liczby PLT, współ-
istnienia innych zmian w morfologii krwi i objawów 
klinicznych. W każdym przypadku izolowanego, 
bezobjawowego zmniejszenia liczby PLT należy 
wykluczyć małopłytkowość rzekomą. W tym celu 
trzeba oznaczyć liczbę PLT w krwi cytrynianowej 
i policzyć płytki w rozmazie krwi pobranej z palca. 
Podstawowe znaczenie w diagnostyce małopłyt-
kowości u kobiet w ciąży ma morfologia krwi 
z licznika automatycznego w połączeniu z liczbą 
retikulocytów i oceną rozmazu krwi obwodowej. 
Izolowana małopłytkowość jest charakterystyczna 
zarówno dla małopłytkowości immunologicznej, 
jak i dla małopłytkowości ciężarnych. W małopłyt-
kowości immunologicznej występują duże płytki, 
o czym świadczą podwyższone wartości wskaź-
Tabela 1. Przyczyny małopłytkowości w okresie ciąży
Table 1. Causes of thrombocytopenia in pregnancy
Małopłytkowość specyfi czna dla ciąży
Małopłytkowość ciężarnych
Stan przedrzucawkowy i zespół HELLP
Ostre ciążowe stłuszczenie wątroby





Małopłytkowość niezwiązana z ciążą
Pierwotna małopłytkowość immunologiczna
Wtórne małopłytkowości immunologiczne (infekcje: 
HIV, HCV, CMV, EBV, Helicobacter pylori, SLE, zespół 
antyfosfolipidowy, leki)
Małopłytkowości wrodzone




Niedobór kwasu foliowego/witaminy B12
Hipersplenizm
Małopłytkowość rzekoma
HELLP (haemolysis, elevated liver enzymes, low platelets) — hemoliza, podwyższe-
nie stężenia enzymów wątrobowych, niska liczba płytek krwi; DIC (disseminated 
intravascular coagulation) — zespół rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczynio-
wego; HIV (human immunodefi ciency virus) — wirus nabytego niedoboru odpor-
ności; HCV (hepatitis C virus) — wirusowe zapalenie wątroby typu C; 
CMV (cytomegalovirus) — wirus cytomegalii; EBV (Epstein-Barr virus) — wirus Epstein-
-Barr; SLE (systemic lupus erythematosus) — toczeń rumieniowaty układowy
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ników płytkowych, takich jak średnia objętość 
płytek krwi (MPV, mean platelet volume) i wskaźnik 
dużych płytek krwi (P-LCR, platelet large cell ratio). 
Również w małopłytkowości ciężarnych wskaźniki 
te mogą przekraczać normę. Rzadką przyczyną 
izolowanego zmniejszenia liczby PLT w okresie 
ciąży są małopłytkowości wrodzone, podtyp 2B 
choroby von Willebranda (VWD, von Willebrand 
disease) i płytkowy typ VWD (PTvWD, platelet type 
von Willebrand disease). W małopłytkowościach 
w przebiegu mikroangiopatii występuje niedo-
krwistość z podwyższoną retikulocytozą. Bardzo 
duże znaczenie diagnostyczne ma ocena rozmazu 
krwi obwodowej. Obecność w rozmazie fragmen-
tocytów, czyli tak zwanych schistocytów, jest cha-
rakterystyczna dla mikroangiopatii zakrzepowych, 
makrocytoza może być związana z zespołem mielo-
dysplastycznym (MDS, myelodysplastic syndrome) 
lub niedoborem witaminy B12/kwasu foliowego, 
a krwinki w kształcie łez występują w zwłóknieniu 
szpiku. Wnikliwa ocena krwinek białych umożliwia 
rozpoznanie nowotworowych chorób krwi będących 
przyczyną małopłytkowości, ale również wrodzonej 
małopłytkowości zależnej od genu MYH9, w której 
występują ciałka Döhle’a w leukocytach. Obecność 
w rozmazie skupień płytek krwi może przema-
wiać za małopłytkowością rzekomą. Z kolei ocena 
wielkości płytek jest przydatna w różnicowaniu 
między małopłytkowościami immunologicznymi 
(duże płytki) i centralnymi (płytki o prawidłowej 
wielkości). Może także ułatwić rozpoznanie nie-
których małopłytkowości wrodzonych. 
Na podstawie zmian stwierdzonych w morfolo-
gii i w rozmazie krwi obwodowej planuje się dalsze 
badania. W przypadku izolowanej małopłytkowości 
najbardziej prawdopodobnym rozpoznaniem jest 
GT w drugiej połowie ciąży i ITP w pierwszej 
połowie ciąży. W obu przypadkach należy przede 
wszystkim wykonać badania w celu wykluczenia 
wtórnych małopłytkowości immunologicznych 
i innych przyczyn izolowanego zmniejszenia liczby 
PLT (tab. 2). Zaleca się bezpośredni test anty-
globulinowy w celu wykluczenia zespołu Evansa 
i przeciwciał antyfosfolipidowych, które często 
współistnieją z ITP, a mogą istotnie wpływać na 
przebieg ciąży. Uzasadnione jest również oznacze-
nie hormonu tyreotropowego (TSH, thyroid-stimu-
lating hormone) i hormonów tarczycy. Zaburzenia 
czynności tarczycy są częste u pacjentów z ITP oraz 
w ciąży i mogą zaburzać jej przebieg oraz stwarzać 
zagrożenie dla płodu. Testy czynności wątroby 
i podstawowe badania krzepnięcia (czas częścio-
wej tromboplastyny po aktywacji [APTT, activated 
partial thromboplastin time], czas protrombinowy, 
fi brynogen) należy przeprowadzić, jeśli podejrzewa 
się, że małopłytkowość jest objawem niebezpiecz-
nych powikłań ciąży (zespół HELLP, zespół rozsia-
nego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego [DIC, 
disseminated intravascular coagulation]).
Najważniejsze przyczyny 
małopłytkowości w okresie ciąży
Małopłytkowość ciężarnych 
Małopłytkowość ciężarnych odpowiada za 
około 75% wszystkich przypadków małopłytko-
wości w okresie ciąży [7]. Jej patomechanizm 
jest złożony i ściśle związany z rozwojem ciąży. 
Małopłytkowość ciężarnych jest prawdopodobnie 
skrajnym wariantem fi zjologicznego zmniejszenia 
liczby PLT w czasie ciąży w wyniku zwiększonej 
objętości osocza prowadzącej do zjawiska roz-
cieńczenia, nadmiernej aktywacji płytek oraz ich 
przyspieszonego klirensu [8]. Ujawnia się w drugiej 
połowie ciąży, najczęściej w III trymestrze (tab. 3). 
Charakteryzuje się łagodnym, izolowanym zmniej-
szeniem liczby PLT, która w większości przypad-
ków utrzymuje się powyżej 100 G/l. Rozpoznanie 
GT przy wartościach PLT poniżej 50 G/l jest 
mało prawdopodobne. Małopłytkowość ciężarnych 
przebiega bez objawów klinicznych, nie powoduje 
nadmiernego krwawienia w trakcie porodu ani nie 
prowadzi do małopłytkowości u płodu, a liczba PLT 
normalizuje się w ciągu 2–12 tygodni po porodzie. 
Rozpoznania dokonuje się na podstawie wyklu-
czenia innych przyczyn małopłytkowości. Przede 
Tabela 2. Zalecane testy laboratoryjne u kobiet w ciąży 
z izolowaną małopłytkowością
Table 2. Laboratory evaluation of pregnant women with 
isolated thrombocytopenia
Morfologia krwi z liczbą płytek i liczbą retikulocytów
Rozmaz krwi obwodowej





Badania w kierunku infekcji Helicobacter pylori, 
HCV, HBV i HIV
Podstawowe badania krzepnięcia
Testy diagnostyczne dla typu 2B vWD i PTvWD*
*Należy je wykonać u osób z dodatnim wywiadem w kierunku skazy krwo-
tocznej i/lub skazą krwotoczną/małopłytkowością rodzinną; HCV (hepatitis 
C virus) — wirusowe zapalenie wątroby typu C; HBV (hepatitis B wirus) — 
wirusowe zapalenie wątroby typu B; HIV (human immunodefi ciency virus) 
— wirus nabytego niedoboru odporności; vWD (von Willebrand disease) 
— choroba von Willebranda; PTvWD (platelet type von Willebrand disease) 
— typ płytkowy choroby von Willebranda
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wszystkim GT należy różnicować z ITP, która 
jest drugą pod względem częstości występowania 
przyczyną izolowanej małopłytkowości okresu 
ciąży. Ponieważ nie ma testu diagnostycznego dla 
obu tych małopłytkowości, to ich odróżnienie może 
być trudne, a w przypadkach bardziej nasilonej 
GT — wręcz niemożliwe. W takiej sytuacji osta-
tecznego rozpoznania GT można dokonać dopiero 
wtedy, gdy wystąpi szybka normalizacja liczby PLT 
po porodzie.
Pierwotna małopłytkowość immunologiczna
Częstość występowania ITP określa się na 
1:1000–1:10 000 kobiet w ciąży. Jest najczęstszą 
przyczyną małopłytkowości w pierwszej połowie 
ciąży. Około 1/3 przypadków ITP jest pierwotnie 
rozpoznawana w czasie ciąży, podczas gdy w pozo-
stałych 2/3 przypadków choroba występuje przed 
ciążą. Analiza 119 przypadków ciąży powikłanej ITP 
wskazuje, że kobiety z wcześniej rozpoznaną ITP 
rzadziej wymagają leczenia niż pacjentki, u których 
choroba rozwinęła się w okresie ciąży [9].
Objawy kliniczne ITP u kobiet w ciąży są takie 
same, jak u pozostałych pacjentów i manifestują 
się skazą skórno-śluzówkową, której obecność 
i nasilenie zależą od stopnia małopłytkowości. 
Wpływ ciąży na przebieg ITP nie jest jednoznacz-
ny. Nadkrzepliwość towarzysząca ciąży może 
częściowo kompensować niedobór PLT, dlatego 
istnieje tendencja do łagodniejszego przebiegu 
skazy krwotocznej. Według większości badaczy 
[10] ciąża może prowadzić do nawrotu lub zaost-
rzenia ITP, czego jednak nie potwierdzają wyniki 
ostatnich badań [11].
Celem leczenia ITP u kobiet w ciąży jest za-
pobieganie niebezpiecznym krwawieniom. W I i II 
trymestrze ciąży leczenia nie wymagają pacjentki 
bez istotnego krwawienia z liczbą PLT powyżej 
20–30 G/l, o ile nie jest konieczne przeprowadze-
nie u nich zabiegu chirurgicznego lub procedury 
inwazyjnej. Wykazano, że tylko około 30% kobiet 
w ciąży z ITP jest kwalifi kowanych do leczenia [9]. 
Leczenie pierwszej linii obejmuje kortykosteroidy 
i dożylne immunoglobuliny (IVIg, intravenous im-
munoglobins). Wybór jednej z dwóch opcji leczenia 
zależy przede wszystkim od sytuacji klinicznej. 
U pacjentek w stabilnym stanie z liczbą PLT mniej-
szą lub równą 20–30 G/l preferuje się kortykostero-
idy, o ile nie ma przeciwwskazań do ich stosowania. 
Ze względu na potencjalne działania niepożądane 
kortykosteroidów zaleca się rozpoczynanie leczenia 
od małych dawek, tj. 10–20 mg prednizonu/dobę 
przez około 7 dni [12]. Następnie dawkę dostoso-
wuje się do wartości PLT zapewniającej hemostazę. 
Z kolei Grupa ds. Hemostazy Polskiego Towarzy-
stwa Hematologów i Transfuzjologów (PTHiT) re-
komenduje stosowanie prednizonu w początkowej 
dawce 1 mg/kg mc./dobę i jej stopniową redukcję 
po zwiększeniu liczby PLT powyżej 50 G/l [13]. Za 
bezpieczną przyjmuje się liczbę PLT ponad 30 G/l, 
natomiast przed porodem należy utrzymywać liczbę 
PLT przekraczającą 50 G/l. Taki ich poziom zapew-
nia hemostazę w czasie cięcia cesarskiego. Chociaż 
mniejsza liczba PLT wystarcza do porodu siłami 
natury, to i w tym przypadku zaleca się zwiększenie 
liczby PLT powyżej 50 G/l, ponieważ na każdym 
etapie porodu może wystąpić konieczność przepro-
wadzenia cięcia cesarskiego. Większa liczba PLT 
(≥ 75 G/l) jest wymagana do prowadzenia porodu 
w znieczuleniu zewnątrzoponowym.
W przypadku konieczności szybkiego zwięk-
szenia liczby PLT (PLT ≤ 10 G/l, istotne krwawie-
nia, przygotowanie do pilnego zabiegu operacyjne-
go) należy podać IVIg. Zaleca się je również w razie 
przeciwwskazań do podawania kortykosteroidów, 
ich nietolerancji i braku skuteczności. Dożylne 
immunoglobuliny u kobiet w ciąży stosuje się 
w standardowych dawkach 1 g/kg mc. przez 1–2 dni. 
Liczba PLT zwiększa się w ciągu 24–48 godzin, 
a efekt utrzymuje się przez 2–3 tygodnie. W celu 
zapewnienia bezpiecznej liczby PLT można po-
wtarzać wlew IVIg, zwykle co 2–4 tygodnie, aż do 
rozwiązania ciąży. W krwawieniach zagrażających 
życiu przetacza się koncentrat krwinek płytkowych 
(kkp) w połączeniu z IVIg i metyloprednizolonem, 
w dawce 0,5–1,0 g/dobę przez 1–3 dni. U pacjentek, 
które nie odpowiadają na kortykosteroidy i IVIg 
stosowane w monoterapii, zaleca się podjęcie próby 
terapii skojarzonej tymi lekami.
W przypadku oporności na leki pierwszego 
wyboru należy wykonać badanie cytologiczne szpi-
ku, by wykluczyć inne przyczyny małopłytkowości. 
Jeśli obraz szpiku jest prawidłowy, a izolowana ma-
łopłytkowość ujawniła się lub pogłębiła w późnym 
Tabela 3. Charakterystyka małopłytkowości ciężarnych
Table 3. Characteristics of gestational thrombocytopenia
Początek w III trymestrze lub pod koniec II trymestru 
ciąży
Liczba płytek krwi > 50–70 G/l (u 66% między 130 G/l 
a 150 G/l)
Przebieg bezobjawowy, niewymagający leczenia
Liczba płytek krwi przed ciążą w normie 
lub małopłytkowość w poprzedniej ciąży
Brak małopłytkowości u płodu i noworodka
Liczba płytek krwi normalizuje się w ciągu 2–12 tygodni 
po porodzie
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okresie ciąży, to należy wykonać badania w kierun-
ku podtypu 2B VWD i PTvWD (patrz niżej).
Możliwości terapeutyczne w opornej ITP są 
ograniczone z powodu toksycznego i teratogennego 
działania większości leków immunosupresyjnych i cy-
totoksycznych. Lekiem o udowodnionej skuteczności 
w ITP i uważanym za bezpieczny w okresie ciąży jest 
azatiopryna [12]. Stosuje się ją w dawce 1–2 mg/kg mc./
/dobę. Wadą azatiopryny jest opóźniony efekt działa-
nia. Ostatnie doniesienia sugerują możliwy związek 
tego leku z zahamowaniem wewnątrzmacicznego 
wzrostu płodu i porodem przedwczesnym [14]. In-
nym lekiem dopuszczonym do leczenia opornej ITP 
w czasie ciąży jest cyklosporyna A [12]. Jednak ze 
względu na częste działania niepożądane jest rzadko 
stosowana. Rytuksymabu nie zaleca się w okresie 
w ciąży, ponieważ przechodzi przez łożysko i może 
niekorzystnie wpływać na dojrzewanie limfocytów 
B. Istnieje jednak wiele publikacji dotyczących sto-
sowania rytuksymabu u kobiet w ciąży (w różnych 
wskazaniach, łącznie z ITP), bez negatywnego 
wpływu na ciążę [15, 16]. Agoniści receptora trom-
bopoetyny nie są dopuszczeni do leczenia w okresie 
ciąży ze względu na brak danych klinicznych i wyniki 
badań na zwierzętach, które sugerują niekorzystny 
wpływ leków z tej grupy na płód (http://www.me-
dicines.org.uk/emc/medicine). Do leków przeciw-
wskazanych w okresie ciąży należą: cyklofosfamid, 
alkaloidy vinca, mykofenolan mofetilu i danazol.
Splenektomia jest rzadko wykonywana w cią-
ży. Należy ją rozważyć u pacjentek w ciąży z ITP 
oporną na leczenie farmakologiczne i liczbą PLT 
poniżej 10 G/l. Zabieg najlepiej przeprowadzić 
w II trymestrze. Wcześniej wykonana splenektomia 
może sprzyjać utracie ciąży, a w III trymestrze 
zabieg jest trudny do przeprowadzenia ze względu 
na znacznie powiększoną macicę.
Wbrew wcześniejszym opiniom ITP u mat-
ki nie jest wskazaniem do cięcia cesarskiego, 
a metoda rozwiązania ciąży zależy od wskazań 
położniczych. Wykazano, że większość krwawień 
u noworodków występuje 24–48 godzin po porodzie 
i nie ma związku z urazem porodowym [17, 18]. Nie 
zaleca się również prenatalnego oznaczania liczby 
PLT, ponieważ procedura ta stanowi większe za-
grożenie dla płodu niż krwawienie w czasie porodu.
Małopłytkowość u noworodka matki z ITP
Przeciwciała przeciwpłytkowe należące do 
immunoglobulin klasy G (IgG) mogą przechodzić 
przez łożysko i powodować małopłytkowość u płodu 
(NIT, neonatal immune trombocytopenia). Istnieją 
znaczne rozbieżności w ocenie częstości występo-
wania małopłytkowości u noworodków urodzonych 
przez matki z ITP. Liczbę PLT poniżej 100 G/l 
stwierdzano u 15–50% noworodków, poniżej 50 G/l 
— u 8–30%, a ciężką małopłytkowość (< 20 G/l) 
— w 1% do 5% przypadków [19–21]. Nie wykazano 
korelacji między liczbą PLT u matki a liczbą PLT 
u dziecka. Jednak w przypadku matek z liczbą PLT 
poniżej 50 G/l względne ryzyko (RR, relative risk) 
wystąpienia NIT wynosiło 4,6, a ciężkiej małopłyt-
kowości — 7,8 [22]. W ostatnio przeprowadzonych 
badaniach stwierdzono silny związek między ITP 
oporną na splenektomię u matki a ryzykiem wy-
stąpienia krwawienia śródczaszkowego u nowo-
rodka [23]. Jedynym czynnikiem prognostycznym, 
pozwalającym z dużym prawdopodobieństwem 
przewidzieć wystąpienie NIT, jest małopłytkowość 
w okresie noworodkowym u starszego rodzeństwa. 
Małopłytkowości u płodu nie można zapobiec. 
Zwiększenie liczby PLT u ciężarnej za pomocą 
kortykosteroidów lub IVIg nie zmniejsza ryzyka 
wystąpienia NIT.
W czasie porodu nie wolno stosować proce-
dur zwiększających ryzyko krwawienia u dziecka, 
takich jak umieszczanie elektrod na skórze głowy 
dziecka, pobieranie próbek krwi z naczyń na głowie 
dziecka, porodu próżniowego ani kleszczowego. 
Ocena liczby PLT powinna być wykonana bezpo-
średnio po porodzie z krwi pobranej z żyły pępowi-
nowej. Jeśli liczba ta jest obniżona, to należy ją kon-
trolować w kolejnych dniach, ponieważ najniższe 
wartości PLT występują między 2. a 5. dniem życia. 
Do czasu oznaczenia liczby PLT należy odroczyć 
domięśniową iniekcję witaminy K. W przypadku 
liczby PLT poniżej 50 G/l zaleca się wykonanie 
przezczaszkowego badania ultrasonografi cznego, 
by wykluczyć krwawienie śródczaszkowe. Wska-
zaniami do leczenia NIT są krwawienia lub liczba 
PLT poniżej 20–30 G/l. Stosuje się IVIg w dawce 
1 g/kg mc. W przypadku krwawień zagrażających 
życiu należy dodatkowo przetoczyć kkp.
Stan przedrzucawkowy
Stan przedrzucawkowy rozwija się u około 
6% pierwiastek i jest najczęstszą przyczyną zgonu 
kobiet w ciąży na świecie. Kryteria rozpoznania 
stanu przedrzucawkowego (PEC, preeclampsia) 
obejmują: skurczowe ciśnienie tętnicze równe 
140 mm Hg lub wyższe albo rozkurczowe ciśnienie 
tętnicze równe 90 mm Hg lub wyższe, stwierdzone 
po 20. tygodniu ciąży, u kobiety z wcześniej pra-
widłowym ciśnieniem oraz białkomocz większy lub 
równy 0,3 g/dobę [24]. W przebiegu PEC dochodzi 
do systemowej dysfunkcji śródbłonka naczyniowe-
go. Małopłytkowość występuje u około 50% kobiet 
z PEC, a stopień zmniejszenia liczby PLT koreluje 
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z ciężkością PEC. Zmniejszenie liczby PLT poniżej 
50 G/l stwierdza się tylko w 5% przypadków [6]. 
Małopłytkowość może wyprzedzać inne objawy 
PEC, dlatego powikłanie to należy uwzględnić 
w diagnostyce różnicowej izolowanej małopłyt-
kowości rozwijającej się w drugiej połowie ciąży. 
W większości przypadków objawy kliniczne PEC 
i małopłytkowość ustępują w ciągu kilku dni po 
zakończeniu ciąży.
Zespół HELLP
Zespół HELLP jest zagrażającym życiu po-
wikłaniem ciąży charakteryzującym się hemolizą 
(haemolysis), zwiększeniem aktywności enzymów 
wątrobowych (elevated liver enzymes) i małopłytko-
wością (low platelets). Zespół ten występuje zwykle 
u wieloródek, najczęściej w III trymestrze ciąży, ale 
w 30% przypadków pojawia się w ciągu 48 godzin 
po porodzie. Częstość występowania ocenia się na 
0,5–0,9% ciąż. W 10–20% przypadków towarzyszy 
ciężkiemu PEC [25]. U podłoża tego powikłania 
leży uszkodzenie śródbłonka z aktywacją krzep-
nięcia. Ostatnio zidentyfi kowano mutację w obrębie 
genów regulujących aktywację alternatywnej drogi 
komplementu u 4 pacjentek z zespołem HELLP 
[26]. Może to wskazywać na udział niekontrolowa-
nej aktywacji komplementu w patogenezie HELLP. 
Do najczęstszych objawów klinicznych należą 
nudności, wymioty i bóle w nadbrzuszu. Kobiety 
z zespołem HELLP są narażone na zwiększone 
ryzyko porodu przedwczesnego, DIC, przedwczes-
nego oddzielenia łożyska, ostrej niewydolności 
nerek, zespołu ostrej niewydolności oddecho-
wej (ARDS, acute respiratory distress sydrome) 
i obumarcia płodu. Kryteria rozpoznania zespołu 
HELLP obejmują: obecność mikroangiopatycznej 
niedokrwistości hemolitycznej (fragmentocyty 
w rozmazie krwi, aktywność dehydrogenazy mle-
czanowej [LDH, lactate dehydrogenase] > 600 j./l, 
stężenie bilirubiny > 1,2 mg/dl) stężenie amino-
transferazy asparaginianowej (AST, aspartate ami-
notransferase) powyżej 70 j./l i liczbę PLT poniżej 
100 G/l [27]. Małopłytkowość w przebiegu zespołu 
HELLP i PEC należy różnicować z małopłytkowoś-
cią w przebiegu innych mikroangiopatii (tab. 4). 
Szczególnie trudne może być różnicowanie zespołu 
HELLP z zakrzepową plamicą małopłytkową (TTP, 
thrombotic thrombocytopenic purpura). Leczeniem 
z wyboru jest jak najszybsze rozwiązanie ciąży, 
jednak w przypadku wczesnego ujawnienia się tej 
mikroangiopatii wskazana jest próba przedłużenia 
ciąży powyżej 30. tygodnia, co zwiększa szansę pło-
du na przeżycie. Przed porodem należy skorygować 
zaburzenia krzepnięcia, jeśli zespołowi HELLP 
towarzyszy DIC (świeżo mrożone osocze [FFP, 
fresh frozen plasma], krioprecypitat), wyrównać 
Tabela 4. Różnicowanie mikroangiopatii ciążowych
Table 4. Differentiation of pregnancy-associated microangiopathies
PEC HELLP AFLP aHUS TTP
Mnh +/– +++ + +++ +++
Małopłytkowość + +++ + +++ +++
DIC +/– ++ +++ +/– +/–
Nadciśnienie tętnicze +++ +++ + ++ +
Objawy neurologiczne + + + +/– ++
Niewydolność nerek +/– + ++ +++ +
Białkomocz +++ ++ +/– +++ +/–
Bilirubinemia +/– +++ +++ +++ +++
Podwyższone transaminazy + +++ +++ +/– +/–
Bóle brzucha +/– ++ ++ +/– +/–
Hipoglikemia +/– +/– +++ +/– +/–
Okres ciąży, w którym mikroangiopatia 
występuje najczęściej
III trymestr III trymestr III trymestr Po porodzie II–III trymestr
+/– — nie występuje lub rzadko (0–20%); + — występuje dość często (20–50%); ++ — występuje często (50–80%); +++ — występuje bardzo często (80–100%); 
PEC (preeclampsia) — stan przedrzucawkowy; HELLP — zespół HELLP (haemolysis, elevated liver enzymes, low platelets; hemoliza, podwyższenie enzymów wątrobowych, 
niska liczba płytek krwi); AFLP (acute fatty liver of pregnancy) — ostre stłuszczenie wątroby; aHUS (atypical haemolytic uremic syndrome) — atypowy zespół hemolityc-
zno-mocznicowy; TTP (thrombotic thrombocytopenic purpura) — zakrzepowa plamica małopłytkowa; Mnh — mikroangiopatyczna niedokrwistość hemolityczna; 
DIC (disseminated intravascular coagulation) — zespół rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego
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Krzysztof Chojnowski, Małopłytkowość u kobiet w ciąży
niedokrwistość i podwyższyć liczbę PLT powyżej 
50 G/l, przetaczając kkp.
Ostre ciążowe stłuszczenie wątroby
Ostre ciążowe stłuszczenie wątroby (AFLP, 
acute fatty liver of pregnancy) jest groźnym dla 
życia powikłaniem ciąży, rozwijającym się zwy-
kle w III trymestrze lub po porodzie. Występuje 
z częstością 1:5000–1:10 000 ciąż i jest obarczone 
15-procentową śmiertelnością [28]. Do typowych 
objawów klinicznych należą: nudności, wymioty, 
bóle w prawym podżebrzu, hipoglikemia i żół-
taczka cholestatyczna. Występują objawy koagu-
lopatii pod postacią znacznie obniżonych stężeń 
antytrombiny i fi brynogenu, przedłużonego czasu 
protrombinowego i małopłytkowości. Chociaż 
odchylenia w badaniach hemostazy są typowe dla 
DIC, to głównie wiążą się ze zmniejszoną syntezą 
w wątrobie antytrombiny i czynników krzepnięcia. 
Mikroangiopatyczna hemoliza i małopłytkowość są 
mniej nasilone niż w zespole HELLP, TTP i zespole 
hemolityczno-mocznicowym (HUS, haemolytic 
uremic syndrome) (tab. 4). W leczeniu koagulo-
patii stosuje się preparaty krwiopochodne w celu 
uzupełnienia brakujących czynników krzepnięcia 
i antytrombiny. W przypadku liczby PLT płytek 
poniżej 50 G/l należy przed porodem przetoczyć 
kkp. Objawy AFLP zazwyczaj ustępują kilka dni 
po porodzie.
Zakrzepowa plamica małopłytkowa
Zakrzepowa plamica małopłytkowa jest to 
rzadko występująca mikroangiopatia zakrzepowa 
z małopłytkowością, związana z wewnątrznaczy-
niowym powstawaniem agregatów płytkowych. 
Zaburzenia w mikrokrążeniu prowadzą do niedo-
krwistości hemolitycznej i niedokrwienia tkanek 
i narządów, a zwłaszcza ośrodkowego układu 
nerwowego. Zakrzepowa plamica małopłytkowa 
jest obarczona wysoką śmiertelnością; nieleczona 
prawie zawsze prowadzi do zgonu. Wyróżnia się 
postaci wrodzoną i nabytą. Ciąża jest czynnikiem 
predysponującym do wystąpienia TTP. Wiąże się 
to prawdopodobnie z fi zjologicznym obniżeniem 
aktywności ADAMTS13 w ciąży — enzymu, któ-
rego niedobór jest podstawową przyczyną TTP. 
Dodatkowym czynnikiem może być zwiększona 
aktywność czynnika von Willebranda (vWF, von 
Willebrand factor) w czasie ciąży. Częstość wy-
stępowania mikroangiopatii zakrzepowych (TTP 
i HUS) wynosi od 1:25 000 do 1:100 000 ciąż i jest 
znacznie większa niż w populacji ogólnej. Ocenia 
się, że 10–30% wszystkich przypadków TTP rozwi-
ja się w czasie ciąży. Zakrzepowa plamica małopłyt-
kowa może wystąpić w każdym okresie ciąży oraz 
po porodzie, jednak najczęściej w II trymestrze. 
U większości chorych występuje nabyta postać 
TTP, związana z immunologicznie uwarunkowa-
nym niedoborem metaloproteinazy ADAMTS13, 
rozszczepiającej olbrzymie multimetry czynnika 
von Willebranda (ULvWF, ultralarge von Willebrand 
factor). Ciąża może być również czynnikiem wywo-
łującym pierwszy epizod TTP u osób z wrodzonym 
niedoborem ADAMTS13 (tzw. zespół Upshaw-
-Shulman). W ostatnio przeprowadzonej analizie 
wykazano, że odsetek wrodzonych postaci TTP 
w czasie ciąży jest wyższy (24%) niż wcześniej 
uważano [29].
Spośród odchyleń od normy stwierdza się 
umiarkowaną lub ciężką niedokrwistość normo-
cytową, ze zwiększonym odsetkiem retikulocy-
tów i ujemnymi odczynami Coombsa. Najbardziej 
charakterystyczną zmianą w rozmazie krwi jest 
obecność fragmentocytów, czyli odłamków krwinek 
czerwonych — schistocytów. Stałym objawem jest 
małopłytkowość, a u większości chorych liczba PLT 
zmniejsza się poniżej 20 G/l. W związku z hemolizą 
wzrasta stężenie bilirubiny pośredniej a zmniej-
sza się wartość haptoglobiny. Wysoka aktywność 
LDH jest odzwierciedleniem zarówno hemolizy, 
jak i martwicy komórek wskutek niedotlenienia. 
W przypadku uszkodzenia nerek wzrasta stężenie 
kreatyniny w surowicy; mogą występować krwio-
mocz i białkomocz.
Do rozpoznania TTP wystarczy współist-
nienie mikroangiopatycznej niedokrwistości he-
molitycznej i małopłytkowości, występujących 
bez innej uchwytnej przyczyny. Jednak w okresie 
ciąży bardzo istotne znaczenie ma ustalenie, czy 
TTP jest nabyta, czy też wrodzona, ze względu 
na różnice metod leczenia. W większości przy-
padków postaci nabytej stwierdza się zmniejszoną 
aktywność ADAMTS13 i obecność inhibitora tej 
metaloproteinazy, który z kolei nie występuje 
w postaci wrodzonej. O defi nitywnym rozpoznaniu 
wrodzonej TTP decyduje wykrycie mutacji w genie 
dla ADAMTS13.
Podstawową metodą leczenia ostrego epizodu 
nabytej TTP jest wymiana osocza (PE, plasma ex-
change). Świeżo mrożone osocze dostarcza brakują-
cej proteazy, a plazmafereza pozwala usunąć z krwi 
przeciwciała przeciwko ADAMTS13, ULvWF 
i cytokiny uszkadzające komórki śródbłonka na-
czyń. Zasadnicze znaczenie ma jak najwcześniejsze 
wdrożenie leczenia. Zaleca się wymianę 1–2 obję-
tości osocza/dobę. Zabiegi PE należy wykonywać 
codziennie, aż do osiągnięcia remisji — czyli ustą-
pienia zaburzeń neurologicznych (o ile wcześniej 
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występowały), normalizacji liczby PLT i aktywności 
LDH oraz korekcji niedokrwistości — oraz przez 
kolejne 3 dni. Następnie zaleca się stopniowe odsta-
wianie PE przez 2 tygodnie [5]. W przypadku TTP, 
która wystąpiła w I trymestrze ciąży, regularnie 
wykonywane PE mogą pozwolić na prawidłowy 
rozwój ciąży i urodzenie zdrowego dziecka. Odstę-
py między PE powinny być ustalane na podstawie 
morfologii krwi i aktywności LDH. Zakończenie 
ciąży zaleca się u kobiet nieodpowiadających na 
leczenie za pomocą PE.
W leczeniu ostrego epizodu wrodzonej TTP 
stosuje się przetoczenia FFP w dawce co naj-
mniej 25 ml/kg mc./dobę, które kontynuuje się 
do uzyskania remisji. Wymiana osocza rzadko jest 
konieczna. W profi laktyce nawrotu przetacza się 
FFP 10–15 ml/kg mc., zwykle co 1–2 tygodnie pod 
kontrolą morfologii i aktywności LDH. Wymianę 
osocza należy rozważyć przed porodem w celu 
zapewnienia adekwatnej aktywności ADAMTS13.
Ryzyko nawrotu wrodzonej TTP w następnej 
ciąży w przypadku braku profi laktycznego prze-
taczania FFP wynosi 100%, dlatego takie postę-
powanie powinno być wdrożone jak najszybciej 
w I trymestrze ciąży. Z kolei ryzyko nawrotu na-
bytej TTP w kolejnej ciąży jest określane na około 
20% [30]. Takie pacjentki powinny być monitoro-
wane, a profi laktyczną PE należy rozpocząć, jeśli 
aktywność ADAMTS13 zmniejszy się poniżej 10% 
lub w rozmazie krwi pojawią się fragmentocyty [5].
Atypowy zespół hemolityczno-mocznicowy
Atypowy zespół hemolityczno-mocznicowy 
(aHUS, atypical haemolytic uremic syndrome) jest 
to zespół mikroangiopatycznej niedokrwistości 
hemolitycznej, małopłytkowości i niewydolności 
nerek związany z niekontrolowaną aktywacją 
układu dopełniacza. U podłoża aHUS leży mutacja 
genów kodujących białka, które regulują aktywację 
dopełniacza (czynnik H, czynnik I, inhibitor błono-
wy CD46, czynnik B, C3) lub obecność przeciwciał 
przeciwko czynnikowi H. Częstość występowania 
aHUS w Stanach Zjednoczonych jest szacowana na 
2 przypadki na milion mieszkańców w ciągu roku. 
Ciąża należy do czynników wyzwalających aHUS. 
W jednym z badań aHUS związany z ciążą stanowił 
21% wszystkich przypadków tej mikroangiopatii 
zakrzepowej wśród dorosłych kobiet. W większo-
ści (79%) przypadków aHUS wystąpił dopiero po 
zakończeniu ciąży [26]. W postępowaniu diagno-
stycznym w pierwszej kolejności należy wykluczyć 
klasyczną postać HUS i TTP na podstawie aktyw-
ności ADAMTS13. Według zaleceń brytyjskich 
w każdym przypadku podejrzenia aHUS należy 
oznaczyć w surowicy stężenia C3, C4, czynnika H, 
czynnika I, ekspresję CD46 na leukocytach, wyko-
nać badania molekularne w kierunku mutacji genów 
CFH, CD46, CFI, CFB i C3 i oznaczyć przeciwciała 
przeciwko czynnikowi H [31]. Nie ma leczenia 
przyczynowego. Dotychczasowe metody leczenia 
są mało skuteczne i nie zapobiegają postępującej 
niewydolności nerek. Opcje leczenia obejmują PE, 
przetaczanie FFP, podawanie leków immunosupre-
syjnych (w przypadku przeciwciał przeciwko czyn-
nikowi H), przeszczepienie nerki, przeszczepienie 
wątroby lub wątroby i nerki w przypadku aHUS 
związanego z mutacją CFH lub CFI. Prowadzone 
są próby kliniczne z zastosowaniem przeciwciała 
monoklonalnego skierowanego przeciwko białku 
C5 dopełniacza (ekulizumab) w leczeniu aHUS. 
Uzyskane do tej pory wyniki badań wskazują, że 
lek ten hamuje proces mikroangiopatii zakrzepowej 
u pacjentów z aHUS, zwiększa liczbę PLT, hamuje 
hemolizę i poprawia czynność nerek [32]. Ekulizu-
mab można bezpiecznie stosować w okresie ciąży, 
co udowodniono w grupie pacjentek leczonych 
tym przeciwciałem z powodu nocnej napadowej 
hemoglobinurii (PNH, paroxysmal nocturnal he-
moglobinuria) [33].
Typ 2B choroby von Willebranda
Typ 2B choroby von Willebranda jest rzadko 
występującym podtypem vWD charakteryzują-
cym się nadmiernym powinowactwem vWF do 
glikoproteiny płytkowej Ib a (GIb a). Jednym 
z objawów typu 2B vWD jest małopłytkowość, 
która może występować tylko okresowo, związana 
z przyspieszoną eliminacją kompleksów złożonych 
z płytek i vWF z krwiobiegu. Ciąża może ujawnić 
lub pogłębić małopłytkowość u pacjentek z typem 
2B vWD [34]. U kobiet w ciąży obarczonych tym 
defektem, u których małopłytkowość wystąpiła 
po raz pierwszy, może być mylnie rozpoznana ITP. 
Liczba PLT może się obniżyć nawet do 10–20 G/l. 
Najniższe wartości PLT stwierdza się 1–3 dni 
przed porodem, natomiast po rozwiązaniu ciąży 
obserwuje się szybki wzrost ich liczby [35]. Pod-
stawą rozpoznania typu 2B vWD jest patologicznie 
zwiększona agregacja płytek pod wpływem małych 
stężeń rystocetyny (LD-RIPA, low-dose ristocetin 
induced platelet agglutination). U kobiet w ciąży 
z tą skazą krwotoczną zaleca się monitorowanie 
liczby PLT w czasie ciąży. W przypadku PLT poniżej 
50 G/l należy przed porodem przetoczyć kkp. Ciąża 
może również ujawnić lub nasilić małopłytkowość 
u kobiet z PTvWD (rzekoma vWD) [36]. Ta trom-
bocytopatia charakteryzuje się spontanicznym 
wiązaniem vWF do płytek krwi. Odpowiada za to 
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mutacja genu dla GPIba (GPIBA) znajdującego 
się na chromosomie 17, wskutek której konfor-
macyjne zmiany GPIba umożliwiają bezpośrednie 
wiązanie vWF. Różnicowanie PTvWD i typu 2B 
vWD umożliwia przeprowadzenie tak zwanego 
mieszanego testu LD-RIPA (prawidłowe wartości 
testu, w którym użyto osocza chorego i płytek od 
zdrowego dawcy w przypadku PTvWD).
Podsumowanie
Izolowana małopłytkowość w okresie ciąży jest 
najczęściej łagodna i nie wymaga leczenia, zwłasz-
cza jeśli pojawia się w ostatnim trymestrze ciąży. 
Najczęstszą jej przyczyną jest GT, a w I trymestrze 
— ITP. Małopłytkowość może być także objawem 
niebezpiecznego powikłania ciąży lub choroby z nią 
współistniejącej. Zasadnicze znaczenie ma ustale-
nie przyczyny małopłytkowości, co determinuje 
dalsze postępowanie terapeutyczne.
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